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A Síncope Neurocardiogênica (SN) é caracterizada pela perda momentânea e 
repentina da consciência e do tônus postural, devido a redução súbita da oxigenação 
cerebral ocasionada pela diminuição dos fluxos sanguíneos e insuficiência dos 
mecanismos reflexos compensatórios. Sendo assim, o objetivo principal do estudo foi 
verificar na literatura as respostas fisiológicas dos tratamentos farmacológicos e não-
farmacológicos (exercício físico aerobio, de força e isométrico). Para tal, foi realizada 
uma pesquisa seguindo a abordagem de natureza básica de revisão de literatura de 
pesquisas experimentais selecionadas em diversas plataformas de busca científica. 
Os resultados encontrados indicam que o tratamento farmacológico é bastante 
ineficiente quando comparados ao tratamento não-farmacológico. Dentre as 
diferentes modalidades pesquisadas, o tilt training mostrou uma melhor eficiência 
seguido pelo treinamento aeróbio de moderada intensidade. Desta forma, o exercício 
físico é muito bem vindo no tratamento da SN, principalmente no começo de todo o 
tratamento. 
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Neurocardiogenic Syncope (NS) is characterized by a momentary and sudden loss of 
consciousness and postural tone, due to the sudden reduction in cerebral oxygenation 
caused by decreased blood flow and insufficient compensatory reflex mechanisms. 
Thus, the main objective of this study was to verify in the literature the physiological 
responses of pharmacological and non-pharmacological treatments (aerobic, strength 
and isometric physical exercise). To this end, a research was carried out following the 
basic nature approach of reviewing the literature of experimental research selected on 
various scientific search platforms. The results founded indicate that pharmacological 
treatment is quite inefficient when compared to non-pharmacological treatment. 
Among the different modalities researched, tilt training showed a better efficiency 
followed by aerobic training of moderate intensity. Thus, physical exercise is very 
welcome in the treatment of NS, especially at the beginning of all treatment. 
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1 INTRODUÇÃO  
 
A Síncope Neurocardiogênica (SNC) também chamada de neuromediada ou 
popularmente conhecida como síncope vasovagal é definida como uma perda 
repentina e momentânea da consciência e do tônus postural. Essa breve perda da 
consciência acontece devido a redução súbita da oxigenação cerebral por ação da 
diminuição do fluxo sanguíneo nessa região e insuficiência dos mecanismos reflexos 
compensatórios responsáveis por manter os níveis da pressão arterial, especialmente 
na postura ortostática (HACHUL, 2005; VAN LIESHOUT, WIELING, KAREMAKER, 
1997; QUAN, CARLSON, THAMES, 1997).  
Segundo Mateos e Mateos (1997) a queda súbita do débito cardíaco, declínio 
abrupto da pressão arterial e aumento brusco da resistência vascular cerebral, são 
mecanismos que estão fortemente associados á redução do fluxo sanguíneo.  
Para Quan, Carlson e Thames (1997) essa redução súbita da oxigenação 
cerebral e diminuição do fluxo sanguíneo são ocasionadas pelo desenvolvimento da 
bradicardia e vasodilatação devido ao aumento da atividade vagal e diminuição da 
atividade simpática sobre o sistema cardiovascular, onde são ativados receptores 
sensoriais denominados macanorreceptores ou fibras C, localizados no ambiente 
intracardíaco. Esses mecanorreceptores são estimulados em situações onde o retorno 
venoso se encontra diminuído (posição ortostática) ou hipovolemia. 
Normalmente, quando em posição ortostática, a ação da gravidade faz com que 
o volume sanguíneo acumula-se com maior facilidade nas regiões inferiores do corpo. 
Com isso, para manter a pressão arterial regulada, são desativados os 
pressorreceptores arteriais e liberada a atividade simpática, resultando no aumento 
da frequência cardíaca e vasocontrição periférica. Entretanto, nos indivíduos com a 
SNC acontece uma falha nesse mecanismo barorreflexo, provocando uma retenção 
sanguínea nas regiões inferiores do corpo e, consequentemente, redução do 
enchimento cardíaco, provocando a diminuição da frequência cardíaca, resultando na 
perda do tônus postural e, dependendo, também da consciência. Sendo assim, o 
comprometimento da sensibilidade barorreflexa, alterações na resistência 
microcirculatória e falhas no sistema de autorregulação cerebrovascular parecem 
estar envolvidos no desencadeamento destes sintomas (HACHUL, 2005; VAN 
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LIESHOUT, WIELING, KAREMAKER, 1997; QUAN, CARLSON, THAMES, 1997; 
ELLENBOGEN et al., 1997).  
As causas que podem desencadear os sintomas dessa síncope são: Tempo 
muito prolongado em posição ortostática (em pé); Ambientes quentes; Ocorrência de 
dor; Estresse emocional; Baixa ingestão hídrica e jejum prolongado. Geralmente são 
procedidas de pródromos como palidez, náusea, sudorese, tontura, escurecimento 
visual e palpitação (KREDIET et al., 2008; DI GIROLAMO et al., 1999; BRAUNWALD, 
1999).  
Para o diagnóstico da SNC é usado o Teste de Inclinação Passiva (TIP) ou Tilt-
test, onde é uma forma eficaz e tem 82% de confiabilidade (WU et al., 2002; HACHUL 
et al., 1994). Para a realização do exame, o paciente deita em decúbito dorsal numa 
mesa especial durante 20 minutos para medir os parâmetros basais. São medidos a 
frequência cardíaca, eletrocardiograma de superfície, pressão arterial e batimentos 
cardíacos. Após os 20 minutos a mesa é inclinada para uma posição vertical a 70% 
em 10 segundos e a duração do teste pode-se prolongar em até 45 minutos ou é 
interrompido caso o paciente apresente os critérios de positividade do exame 
(HACHUL et al. 1994).  
Até o momento, existem praticamente três formas de tratamento para a SNC, 
o tratamento farmacológico, tratamento não-farmacológico e o cuidado do próprio 
paciente para a prevenção das situações de risco desencadeadoras da síncope.  
O tratamento farmacológico baseia-se no uso de medicamentos como 
betabloqueadores e fludrocortisona, onde irá diminuir os reflexos de bradicardia e/ou 
vasodilatação severa (reflexo de Bezold-Jarisch), melhorando o retorno venoso e 
promovendo a vasoconstrição. Entretanto, na maioria das vezes essa terapia 
farmacológica não apresenta resultados efetivos. Alguns estudos mostram a 
ineficiência desta forma de tratamento, como no estudo de Lippman et al (1994), onde 
os pesquisadores obtiveram apenas 47% de êxito no tratamento, pois os bloqueios 
beta-adrenérgicos não foram uniformes na maioria dos casos. Outros autores que 
corroboram com os mesmos achados é Madrid et al (2001) e Raj et al (2006), onde o 
tratamento farmacológico não demonstrou eficiência na SNC.  
Deste modo, com a ineficácia da terapia farmacológica, outro recurso vem sido 
muito bem estudado para o tratamento da SNC, o exercício físico.  
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O exercício físico (EF) pode ser realizado de forma contínua ou intervalado, 
com diversos fins, modos e métodos de treinamento. Um dos papeis do EF no 
tratamento não-farmacológico da SNC é de evitar a queda na resistência vascular 
periférica, aumentar a pressão arterial sistêmica, aumentar a sensibilidade 
barroreflexa, diminuição do tônus simpático sobre o coração, aumento do volume 
sanguíneo circulante e da massa muscular dos membro inferiores (BRIGNOLE et al., 
2002; GARDENGHI et al., 2004).  
Deste modo, o treinamento aeróbio (TA) e o treinamento de força (TF) podem 
trazer diferentes resultados e melhoras nos sintomas da SNC. O TA consegue 
aumentar a sensibilidade barroreflexa, atenua o tônus simpático sobre o coração, 
influenciando na diminuição das respostas cronotrópicas e inotrópicas que são 
responsáveis pelo desencadeamento do reflexo Bezold-Jarish, quando há diminuição 
do retorno venoso pela posição ortostática prolongada (BRUM et al., 2000), ou seja, 
acontece o aumento da tolerância ortostática, aumento do volume sanguíneo e 
redução dos níveis de vasopressina circulantes nesses pacientes (MTINANGI e 
HAINSWORTH, 1999; CARROL et al., 1995; CONVERTINO, MONTGOMERY e 
GREENLEAF, 1984).  
Já o treinamento de força (TF) consegue aumentar significativamente a massa 
muscular quando comparados a outras modalidades. No caso dos pacientes com SNC 
a função do TF seria no aumento da massa muscular, principalmente dos membros 
inferiores, fazendo com que aconteça uma melhora no volume sanguíneo e 
possivelmente na resistência ortostática (JOHN et al., 1997).  
Sendo assim, com a ineficácia do tratamento não-farmacológico na SNC, o 
objetivo deste trabalho é de verificar na literatura a eficiência do treinamento aeróbio 








A pesquisa trata-se de uma revisão de literatura narrativa, na qual foi utilizado 
como biblioteca de procura as bases de dados científica da Scielo, PubMed e Science 
Direct. Para identificar o tema abordado nos materiais científicos, a pesquisa utilizou 
os seguintes descritores: “Exercício físico e Síncope Neurocardiogênica”, “Exercício 
aeróbico e Síncope Neurocardiogênica”, “Tratamentos da Sincope 
Neurocardiogênica”, Musculação e Síncope Neurocardiogênica”, assim como todos 
esses descritores também na língua inglesa.  
Devido á escassez de materiais nessa área de pesquisa e para a revisão ficar 
o mais completa possível, o intervalo temporal utilizado foi com materiais a partir do 
ano de 1994. Os títulos encontrados com os descritores citados foram lidos e os que 
demonstraram relevância com o tema tiveram o resumo analisado. Após essa etapa, 
aqueles artigos que apresentaram aspectos relevantes entre a relação do exercício 
físico e o tratamento da SNC foram analisados na íntegra.  
 Por se tratar de uma revisão de literatura narrativa não foram realizados 
procedimentos estatísticos sobre os resultados de experimentos, apenas a descrição 




3 RESULTADOS E DISCUSSÕES 
 
A primeira informação importante referente ao tema em questão é sobre a 
escassez de estudos relacionando a SN com o Exercício Físico. Mesmo o intervalo 
temporal utilizado permitir artigos publicados desde 1994, apenas alguns estudos 
mais recentes foram encontrados. Isso pode demonstrar que o assunto na literatura é 
bastante restrito e que ainda devem existir inúmeras lacunas a ser preenchidas. 
Com base nos estudos encontrados, a apresentação dos resultados e 
discussões será organizada em três diferentes tópicos. A primeira será sobre o 
tratamento farmacológico e suplementação de sódio na SN, seguida pela relação do 
treinamento de força na SN e por fim os efeitos do treinamento aeróbio nessa 
patologia.  
O tratamento farmacológico é baseado em medicamentos como a 
fludrocortisona, inibidores de recaptação de serotonina e beta-bloqueadores, onde 
sua ação é relacionada a diminuição da hipertonia simpática sobre o coração., 
diminuindo a ativação de seus receptores mecânicos que são responsáveis pelo 
desencadeamento dos reflexos de bradicardia e/ou reflexo de Bezold-Jarish 
(GARDENGHI et al., 2004).  
No estudo de Lippman et al. (1994), demonstrou que os beta-bloqueadores 
obteve uma eficácia de apenas 47% no tratamento da SN, devido aos bloqueio deta-
adrenérgicos não uniformes.  
Já Mion et al. (1994), apresentou resultados referentes a fludrocortisona onde 
promoveu supressão da atividade nervosa simpática juntamente com redução dos 
níveis de norepinefrina, aumento do hormônio natriurético atrial e diminuição da 
atividade do sistema renina-angitensina. Entretanto, sua utilização é limitada em 
pacientes com hipertensão arterial e idosos. Como a SN ocorre em uma maior escala 
nas pessoas jovens e saudáveis, esse medicamento também acaba tendo uma baixa 
eficiência (SOTERIADES et al., 2002). 
Midodrine, um alfa agonista periférico exclusivo e alguns medicamentos 
inibidores de recaptação de serotonina também podem ser considerados como 
opções medicamentosas no caso da falha das outras duas drogas (GRUBB et al., 
1994 e SRA et al., 1997).  
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Já na suplementação com sódio, ela pode aumentar a resistência ortostática e 
do volume extracelular, inclusive protoplasma. Desde modo, aumentando o volume 
sanguíneo, pode-se reduzir a retensão de sangue nas extremidades (EL-SAYED e 
HAINSWORTH, 1996; SALIM  e DISESSA, 1996).  
Claydon e Hainsworth (2004) administraram 6g de sal por 8 semanas em 11 
pacientes com SN e verificaram uma melhora na autorregulação cerebral e na 
vasocontrição periférica durante a posição ortostática. Mas, quando analisaram a 
Pressão Arterial Sistólica, Diastólica e Frequência Cardíaca em repouso, não houve 
melhora significativa.  
Salim e Disessa (1996) avaliaram a combinação de sódio e fludrocortisona. No 
estudo participaram 6 crianças com teste positivo para SN que foram submetidas a 1g 
de sódio e 0,3mg do medicamento durante 5 meses. Os resultados obtidos foram que 
apesar do sal e do fludrocortisona estarem associados a expansão do volume 
extracelular e diminuição das mudanças cardíacas posturais, não houve um aumento 
significativo nas alterações sanguíneas durante o período do estudo.  
Assim, todas essas intervenções farmacológicas podem não apresentar uma 
melhora expressiva no tratamento dos pacientes com SN. Entretanto, a 
suplementação com sódio, vem apresentando bons resultados, mas ainda várias 
lacunas devem ser preenchidas antes de afirmarmos quaisquer conclusões 
definitivas.  
No tratamento não farmacológico da SN, o procedimento padrão é o Tilt 
Training, que consiste no paciente realizar a isometria de agachamento com a região 
escapular, torácica e lombar encostada na parede.  Segundo Hardy (2011), a 
finalidade do exercício é de aumentar rapidamente a resistência arterial periférica e 
assim evitar a síncope decorrente da queda da pressão arterial.  
No estudo de McCarthy et al (1997), eles avaliaram os efeitos do treinamento 
de força nos pacientes com SN. No estudo participaram 19 homens sedentários, 
porém saudáveis diagnosticados com SN durante 12 semanas. Os exercícios 
resistidos consistiam em agachamento, supino, leg press horizontal, desenvolvimento, 
pulldown, flexão do joelho e plantiflexão do tornozelo. A intensidade foi aumentando 
durantes os números de sessões de treinamento. Nas primeiras sessões os pacientes 
realizavam 10-12 repetições máximas, depois 6-8 repetições máximas e nas semanas 
finais 4-6 repetições máximas.  
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Os resultados foram que houve um aumento no volume muscular, força e no 
volume sanguíneo, por se tratar de exercícios resistidos. Mas na resistência 
ortostática não verificaram resultados significativos, a melhora foi de 
aproximadamente 3%.  
Brignole et al (2002), avaliaram se os episódios vasovagais e a pressão 
sanguínea melhoravam através de um treinamento isométrico com handgrip. No 
estudo participaram 19 pessoas diagnosticadas com SN e que tiveram um ou mais 
episódio da síncope no último ano. O teste consistia no paciente realizar força 
isométrica com um aparelho de handgrip durante dois minutos.  
Os resultados obtidos pelos autores foram que o treinamento isométrico com o 
handgrip pode aumentar a pressão sanguínea e diminuir os episódios da síncope, 
podendo ser introduzido como primeiro tratamento, principalmente por ser seguro e 
fácil. 
Em relação ao treinamento aeróbio, Gardenghi (2006) avaliou 70 pacientes 
diagnosticados com SN divididos em 4 grupos. O primeiro utilizava o tratamento 
farmacológico convencional com beta-bloqueadores, fludrocortisona e inibidores da 
recaptação de serotonina, outro grupo o treinamento aeróbio com intensidade 
baixa/moderada por 60 minutos no cicloergômetro e 3x na semana, o terceiro grupo 
realizava apenas o treinamento postural passivo (tilt training) e por último o grupo 
controle. O tempo total do estudo foi de 16 semanas. 
Os resultados verificados foram que a abordagem mais eficiente foi o 
treinamento postural passivo. O treinamento aeróbio mostrou muita eficiência no 
aumento do controle da pré-sincope. Deste mode todas as intervenções foram 
capazes de diminuir os números totais da síncope. Outro achado foi de que os níveis 
de ansiedade diminuíram nos grupos, menos no grupo controle.  
Entretanto, Takahagi et al (2014) também avaliaram por 12 semanas o impacto 
do treinamento aeróbio com intensidade moderado em pacientes com SN. Os 
pacientes foram divididos em dois grupos, onde o primeiro grupo realizava 35 minutos 
no cicloergômetro e eram orientados a fazerem mais duas sessões em casa sem 
supervisão. Já o grupo controle realizava 15 minutos de alongamentos globais, mais 




Os resultados encontrados pelos autores foram de que o grupo que realizou o 
treinamento aeróbio apresentou um aumento significativo no consumo de oxigênio-
pico e quando reavaliados após as 12 semanas, 72,7% apresentaram teste negativo 
a SN. Já o grupo controle não apresentou nenhum valor estatisticamente significativo.  
Ou seja, nesse estudo o treinamento aeróbio foi capaz de apresentar uma 
redução nos testes de diagnósticos da SN, aumentando o tempo da tolerância 






Dentre as possibilidades do tratamento da Síncope Neurocardiogênica, os mais 
utilizados são o exercício físico aeróbio, isométrico, resistido e o farmacológico. O 
tratamento farmacológico apresentou muita pouca eficiência nos casos verificados. 
Mas em relação aos efeitos do exercício físico, a maioria se mostrou eficiente. Dentre 
eles, o tilt training apresentou melhores resultados, seguido pelo treinamento aeróbio 
com moderada intensidade. No caso do treinamento de força, o beneficio seria no 
aumento da massa muscular, força e no volume sanguíneo, principalmente dos MMII, 
fazendo com que melhorem os valores fisiológicos do paciente e assim no quadro 
geral da SN.  
Entretanto, para que o efeito do exercício físico contribua de forma eficiente e 
significativa na diminuição dos sintomas da SN, ele deve ser realizado ao longo da 
vida, de forma continua e interrupta.  
Desta forma, com base nessa revisão sugere-se que o treinamento físico é 
muito bem-vindo no tratamento da SN. Mas precisa-se ser mais aprofundado, 
principalmente na relação da intensidade de esforço em diferentes modalidades do 
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